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1．緒 言
　指尖容積脈波は指尖におけるヘモグロビンの吸光
度を計測することにより，末梢血流および末梢血管
抵抗を脈波として視覚的にとらえる検査である．し
かし，従来の指尖容積脈波は変曲点を見いだすこと
が困難なために解析に難渋することがしばしばあっ
た．そこで小沢ら1）は指骨容積型波の二次微分波で
ある加速度脈波を用いることにより，脈波のパター
ン認識が容易になることを報告した．
　この加速度脈波は一般に初期陽性波（a波），それ
に続く陰性波（b波），再上昇波（c波）および再下
降波（d波）と命名されている．高沢ら2）3）はan－
giotensin　II（以下ANG　IIと略す）を静脈投与した
際の加速度脈波の各成分の変化を検討し，加速度脈
波ほd波のa波に対する比が，末梢血管収縮の指
標と成り得ることを報告している．
　今回我々は，外因性ANG　IIに対する末梢血管の
反応性の低下が認めれるBartter症候群にANG　II
負荷試験を行い，その際の加速度脈波について検討
を行ったので報告する．
2．症
患者：25歳，男性．
主　訴：下肢の脱力感．
例
　既往歴：21歳外痔核以外特記すべきことなし．
　家族歴：近縁に血族結婚はない．
　現病歴：21歳ごろより下肢の脱力感あるも放置し
ていた．昭和63年2月上旬より脱力感が強くなり，
自立歩行困難となり，近医にて入院加療を受け約2
週間にて軽快退院となった．昭和63年10月，再び
下肢の脱力感出現し，前医を再診したとこと，低K
血症（1．3　mEq／1）を指摘され，精査目的にて当院入
院となる．経過中，慢性の下痢は認めなかった．
　常用薬：利尿剤および下剤の常用歴なし．
　現症：身長160cm．体重53　kg血圧査4／70
mmHg，脈拍90／min，整．眼結膜に貧血，眼球結膜
に黄疸を認めず．甲状腺，リンパ腺を触知しなかっ
た．心肺および腹部に特記すべき所見を認めなかっ
た．四肢の筋力低下を認め，腱反射は全体に低下し
ていたが，その他の神経学的異常を認めなかった．
　全体検査成績：表1に示した如く，低K血症（1。7
mEq／1）を認めた他，血清C1値も88　mEq／dlと低
下していた．心電図（図1）では，低K血症による
T波の平坦化とU波を認めた．血液ガス分析はpH
7．50，HCO332．7mM／1，　BE＋9．7と代謝性アルカ
ローシスを示した．Gillら4）の方法に準じて施行し
たFractional　distal　reabsorption　of　chloride　test
は0．657と低値を示した．
　ホルモン学的検索では，安静時血漿renin活性が
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表1入院時検査所見
星
　タンパク　　　　　（一）
　糖　　　　　　　（一）
　ウロビリノゲン　（一）
　沈渣　　　　　異常なし
尿Na．K排泄量
Na：157mEq／day
K　1　87mEq／day
末梢血
WBC　11．1×103／．．3
RBC　569×lo4／．．3
Hb　17．2g／dl
Hc　50．6％
PLT　47．1×103／mm3
血清・免疫学
CRP　（一）M　（一）RAHA　（一）
サイロイドテスト（一）
マイクロゾームテスト　（一）
生化学
GOT　47　U／t
GPT　75　U／t
LDH　457　u／e
ALP　182　U／t
7－GPT　34　U／t
TBil　O．56mg／ac
DBil　O．12mg／dl
TP　7．3g／ac
alb　4．6g／ac
Glu　67mg／dl
T－CHD　214mg／dl
HDL－C　32mg／dl
TG　152mg／dl
BUN　9．5rng／dl
Cr　O．67mg／dl
Na　137mEq／e
K　1．7mEq／e
Cl　eamEq／e
内分泌学
GH
PRL
LH
FSH
TSH
ADH
ACTH
Cortisol
free　T3
T，
rr－4
PRA
Angiotensin　I
Angiotensin　II
AIdosterone
尿中17・OHCS
尿中17－KS
尿中VMA
尿中HVA
O．7ng／me
5．7ng／mt
　17mlU／me
7．OmlU／me
2．OstU／me
59．6pg／me
　33pg／me
28．1＃g／m2
3．3pg／me
1．6ng／rne
13．5Ltg／me
クレアチニンクリアランス　88me／rrin
動脈血ガス分析
pH
Pco2
Po2
HCO，．
BE
7．57
41．3mmHg
79．8mmHg
32．7mM／e
十9．7mM／e
クロール再吸収能試験　0．657
25n9／m2／hr以上
2300pg／me
120pg／me
520pg／me（臥位）
10．2mg／day
lO．Omg／day
3．1rng／day
5．Omg／day
尿中Kallikrein　　150ng／me
尿中PGE2　　　360pg／me
血漿6keto・PG　1α　11pg／m2
血漿PGE2　　　6．6pg／m2
血漿PGE　　　　279pg／me
25ng／m1／hr以上，　aldosterone　520　pg／m1，　an－
giotensin　1　2300　pg／ml，　angiotensin　II　120　pg／ml
といずれも高値であった．
　知恵より施行した開放腎生検（図2）では，PAS染
色で傍糸球体細胞の過形成がみられ，血液検査と合
わせBartter症候群に一致する所見であった．
3．ANG　II負荷試験と加速度脈波の検討
　臥位にて右肘静脈よりANG　IIを5．10．20．50
ng／kg／minの注入速度で各々10分つつ投与した．
血圧は右上腕でマンシェット法を用いて測定した．
同時に，加速度脈波を左第二指にて，フクダ電子製
微分機内三指尖容積脈派計PT－300改良型を用い，
紙送り速度100㎜／sec微分定数0．01　secにて記
録した．
　加速度脈派の解析方法は高沢の方法2）に準じた．
すなわち，図3に示したように加速度脈波のa，b，
d波を基線より各波の頂点まで計測した．a波は正
の，b，　d波は負の極性を持つが，今回の検討は各波
形の波高を絶対値で示した．さらに，加速度脈波の
パターンを評価する目的で，d波のa波に対する比
（ld／al×100％）を求め検討に用いた．
　図4に示した様に，5～20ng／Kg／minのANG　II
負荷では収縮期．拡張期とも有意な血圧の上昇を認
めなかったが，50ng／Kg／minにおいて98／60
mmHgより112／64　mmHgと血圧の上昇が認めら
れた．Bartter症候群ではANG　II　50～100　ng／Kg／
min前後の投与が昇圧に必要とする報告が多い．本
心もそれに一致し，Angiotensin　IIに対する反応性
の低下あり，と判定した．
　一方，加速度脈波についてみるとa波高はANG
II投与前に69㎜であったが，5ng／Kg／minの投
与にて最初の3分間に82　mmまで増大し，その後は
ほぼ容量依存性に低下をしていき，試験：終了時には
48mmまで低下した．　b波もa波と同様に負荷前
48mmであったものが，最初の3分間に61　mmま
で増大し，以後漸滅していき最終的に27mmとな
った．d波は負荷前18　mmであり，以後容量依存性
に増加し，50ng／Kg／minにおいて急峻な上昇を示
した．この際，前述のごとく血圧の上昇があり，
ld／al×100％と血圧の間に良好な正の相関を認
めた．
4．入院後経過
　Bartter症候群の診断後，経口KCIを20　mEq／
dayより開始したが，血中K値の上昇を認めない
ため，KC148　mEq／dayにindomethacin　75　mg／
dayを併用したところ，　K値は3．O　mEq／1程度を
維持するようになり，下肢の脱力感も消失したため，
昭和64年1月退院以後外来通院とした．
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図1　入院時の心電図
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図3　加速度脈波の計測法
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傍糸球体細胞の過形成を認める
5．考 案
　本例は厚生省Bartter症候群の診断基準‘）の①
血漿レニン活性高値②アルドステロン濃度の増加
図4　ANG　II負荷時の加速度脈波の変化
　　ANG　II　50　ng／kg／minにおいて血圧の上昇が
　　観察された．ld／aI×100％は，昇圧のみられ
　　た50ng／kg／minで急峻な上昇を示し血圧の変
　　動と一致した．
③低K血症④代謝性アルカローシス⑤正常血
圧⑥ANG　IIに対する昇圧反応の低下⑦神経性
食思不振症，慢性の下痢，嘔吐や下剤，利尿剤の長
期投与がない⑧腎生検による傍糸球体装置の過形
成の証明の8項目全てをみたしているBartter症候
群である．
　本症例ではANG　IIに対する反応性低下と尿細管
C1再吸収率の低下が認められた．また，カリウム製
剤の補充療法のみでは血漿K値の上昇がみられな
いにもかかわらず，indomethacin　75　mg／dayを併
用することにより低K血症の改善がみられたこと
は，尿中prostaglan　dinが正常であるもののpros一
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taglandinも病態に関与していることを示唆するも
のである．
　Bartter症候群の病因には諸説が唱えられている
が本症例の病因はGi11のc1再吸収障害説4）により
一元的に説明しうるかもしれない．すなわち，ヘレ
ン係誌上行脚においてClの再吸収が低下すると，
二次的にKの再吸収も障害され，低K血症が生じ
る．低K血症は腎のprostaglandin　E，血管内皮の
prostaglandin　I2産生を年魚させ，前者はrenine－
angiotensin－aldosteron系を充進させる．また，
prostaglandin　I2の過剰はangiotensinに対する血
管反応性を低下させた．と推測できる．しかし，
indomethacin投与により血中K値が上昇した時点で
の，ANG　II反応性．　Cl再吸収能等の検討がなされ
ておらず，本症例にみられたC1再吸収能の低下が
一次的な病因か否かについては今後の課題である．
　ANG　IIは静脈投与により20～30秒の潜伏期の
後，末梢抵抗血管床に作用し6），1～2分の間に頂値に
至る血圧上昇を示す7）．このとき過速度脈波のa，b
波高は減少し，d波高は増加する2）3）．また，
ld／al×100％が末梢血管収縮の指標となり得る
ことも報告されている2）3）．このa波は心臓よりの駆
動波を，d波は末梢血管よりの反射波によって生ず
る再上昇波と考えられている8）9）．ANG　IIに対する
血管反応性が低下しているBartter症候群におい
て，このd波の変動が特に興味深いところであっ
た．本症例では，d波はANG　IIの容量に依存し緩
除に増加した．しかし，血圧上昇がみられたANG　II
50ng／Kg／minにおいても，　d波は明瞭な変動を示
さなかった．この原因は，ANG　IIによる末梢血管
収縮に伴い末梢血流が低下し，加速度脈波の各成分
の振幅が減少するためと考えられる3）．一方，ld／a
l×100％は血圧上昇がみられた時点で，急峻な立
ち上がりを示し，ANG　IIに対する血管反応性はd
波そのものよりも，ld／al×100％を用いた方が鋭
敏に評価できた．
　現在までBartter症候群において，　ANG　IIの反
応性の評価に加速度脈波を用いた報告はない．血圧
は末梢血管抵抗以外にも循環血漿量および心拍出量
の影響を受ける．そのため，Bartter症候群において
ANG　IIに対する末梢血管の反応性を検討する場
合，血圧変化を観察するのに加え，加速度脈波を用
いるとより直接的な評価が出来ると考えられた．
6．結 語
　Bartter症候群の一例を示し，本症候群でANG　II
に対する末梢血管反応性の評価に加速度脈波，とり
わけ　ld／al×100％を指標として用いることが有
用であることを報告した．
　（本論文の要旨は第63回日本内分泌学会で発表し
た10）．）
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